Fascitis necrosante por Apophysomyces elegans, moho de la familia Mucoraceae, en paciente inmunocompetente. by Ruiz, Carmen Elena et al.
239
Biomédica 2004;24:239-51 FASCITIS NECROSANTE POR APOPHYSOMYCES ELEGANS
Correspondencia:
Angela Restrepo, Corporación para Investigaciones
Biológicas (CIB), Carrera 72 A # 78B-141, Medellín, Colombia.
Teléfono: (4) 441 0855; fax: (4) 441 5514
angelares@geo.net.co
Recibido: 09/07/04; aceptado: 12/07/04
INFORME DE CASO
Fascitis necrosante por Apophysomyces elegans,
 moho de la familia mucoraceae,
en paciente inmunocompetente
Carmen Elena Ruiz 1, Myrtha Arango 2,3, Ana Lucía Correa 4, Luz Saider López 5, Angela Restrepo 2
1 Servicio de Cirugía, Hospital Pablo Tobón Uribe, Medellín, Colombia.
2 Grupo de Micología Médica y Experimental, Corporación para Investigaciones Biológicas, Medellín,
Colombia.
3 Sección de Micología, Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia, Medellín, Colombia.
4 Servicio de Medicina Interna, Hospital Pablo Tobón Uribe, Medellín, Colombia.
5 Cirugía plástica, Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia, Medellín, Colombia.
Se presenta la historia de un niño de 7 años de edad, politraumatizado por accidente
automovilístico, que falleció a consecuencia de infección por Apophysomyces elegans, un
hongo de la familia Mucoracea. La invasión fue progresiva, inicialmente se observó una lesión
puntiforme en la región lumbar izquierda que progresó a fascitis necrosante y, posteriormente,
afectó la zona lumbar, los glúteos y el flanco derecho. El tratamiento antimicótico resultó
inefectivo y el paciente falleció 8 semanas después de su accidente. Se presenta, además,
una revisión de los casos atribuidos a este hongo.
Palabras clave: Mucormicosis (zigomicosis), trauma, fascitis necrosante, Mucoracea,
Apophysomyces elegans.
Necrotizing fasciitis in an immunocompetent patient caused by Apophysomyces elegans
A case study is presented of a 7-year-old boy, seriously injured in a car accident, who developed
a fatal infection due to Aphophysomyces elegans - a mold of the Mucoracea family. Fungal
invasion was initially manifested by a spotted wound in the left lumbar region which developed
into a necrotizing fasciitis. Later this progressed to the right lumbar area, including the gluteus
and the corresponding flank. Antimycotic treatment proved ineffective, and the child died 8
weeks after the accident. Other cases due to this fungus are reviewed.
Key words: Mucormycosis (zygomycosis), trauma, necrotizing fasciitis, Mucoracea,
Apophysomyces elegans.
El término mucormicosis (zigomicosis)
comprende un conjunto de entidades clínicas
causadas por diversos mohos pertenecientes al
orden Mucorales. Estos microorganismos se
caracterizan por poseer hifas anchas,
desprovistas de septos, y por ser de crecimiento
rápido. Se les encuentra ampliamente distribuidos
en suelos, materia orgánica en descomposición
y están presentes en el aire; por consiguiente, es
fácil entrar en contacto con sus esporas (1-4). A
pesar de tan amplia distribución, la mucormicosis
es relativamente infrecuente y se presenta
especialmente en pacientes inmunosuprimidos
con neutropenia o cáncer, en diabéticos y en
desnutridos (1,2). Suele diagnosticarse,
igualmente, en personas inmunocompetentes que
han sufrido traumas (5-10). Las infecciones se
adquieren por aerosol y, también, por ingestión o
inoculación traumática (1,2,5-7,10).
Posiblemente, esta entidad es la afección micótica
más aguda, progresiva y grave que se conoce (1-
3,11-14). En gran parte, debido a que todos los
agentes etiológicos exhiben acentuado tropismo
por los vasos sanguíneos que les permite alcanzar
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diversos órganos para producir, posteriormente,
émbolos y causar necrosis de los tejidos
circundantes (1-3,5,6).
La mucormicosis reviste diferentes formas según
su localización: rinocerebral, pulmonar, cutánea,
gastrointestinal y diseminada; esta última puede
comprometer hueso, riñón, corazón, mediastino
y otros sitios del organismo. Más de la mitad de
los casos corresponde a la forma rinocerebral
(1-4,6,11), mientras que la cutánea representa
apenas una décima parte de ellos (1,2,5,6,8,9,12).
Debe anotarse que el diagnóstico clínico de la
mucormicosis es difícil dado que sus síntomas
son similares a los de otras enfermedades y,
también, porque inicialmente puede parecer
benigno. Por consiguiente, el diagnóstico suele ser
tardío por lo que la enfermedad progresa hasta
volverse incontrolable (1,2,13-15). Las series de
casos informados en Estados Unidos señalan que
la fascitis necrosante se presenta con una
frecuencia de 500 a 1.500 casos por año y que su
mortalidad global está cercana al 20% (16).
El tratamiento de la mucormicosis presenta
especiales dificultades no sólo por su diagnóstico
tardío sino también porque sólo se dispone de un
fármaco - no siempre efectivo -, la anfotericina B,
disponible en formulaciones a base de deoxicolato
o liposomales (1,2,14,15,17). Recientemente, un
nuevo triazol, el posaconazol, ha mostrado ser
efectivo con actividad in vitro y, actualmente, en
etapa de ensayo clínico (18,19). En casos
abordables quirúrgicamente, es necesario,
además, recurrir al desbridamiento de los tejidos
necróticos (1,2,9,10,12,13).
Se describe a continuación el caso de un niño
politraumatizado quien, como consecuencia de un
accidente de tránsito, desarrolló múltiples lesiones
de los tejidos blandos. La inoculación traumática
de un hongo de la familia Mucoraceae,
Apophysomyeces elegans, resultó en infección
diseminada, progresiva y fatal.
Presentación del caso
En el hospital de Corozal (Sucre) se atendió un
niño de 7 años de edad, estudiante, natural y
residente en Medellín, previamente sano, quien
doce horas antes había sufrido politraumatismo
en accidente de tránsito. El paciente presentaba
distensión abdominal, taquicardia, escoriaciones
y heridas en ambas rodillas, antebrazo izquierdo
y cuero cabelludo; además, tenía fractura abierta
de tibia izquierda. Se practicó laparotomía
exploratoria, la cual no reveló lesión interna, se
redujo e inmovilizó la fractura, se suturaron todas
las heridas en piel y se aplicó penicilina cristalina.
Por petición de la familia, se remitió a Medellín.
En urgencias del Hospital Pablo Tobón Uribe,
ingresó un niño conciente, orientado en los tres
planos y con sobrepeso; con frecuencia cardiaca
de 100 latidos por minuto, frecuencia respiratoria
de 24 por minuto, presión arterial de 129/44 mm
Hg y presión arterial media de 72 mm Hg.
Presentaba cicatriz de laparotomía superior y
múltiples heridas superficiales en tórax posterior,
miembros superiores e inferiores, escoriaciones
y flictenas en región lumbar izquierda que llegaban
hasta la parte lateral y anterior del hemiabdomen
ipsilateral. Entre los exámenes de laboratorio
ordenados se anotaron los siguientes:
hemoglobina, 11,2 mg/dl; hematocrito, 34, y el
citoquímico de orina fue normal. Se inició
tratamiento con cefalotina, dipirona y líquidos
endovenosos.
Tres días más tarde se halló un paciente álgido,
pálido pero afebril; con frecuencia cardiaca de 108
latidos por minuto; frecuencia respiratoria de 22
por minuto; presión arterial de 124/81 mm Hg;
creatinina de 0,55 mg/dl; nitrógeno ureico en
sangre de 15. Al ser llevado a cirugía se anotaron
pequeñas áreas con quemaduras de tercer grado
en glúteo izquierdo y de segundo grado en otras
áreas, con flictenas y laceración en ambos
flancos. En el área lumbar izquierda había una
herida de 4 cm x 0,3 cm, aproximadamente, que
comprometía piel y tejido subcutáneo y otra área
de 0,3 cm x 0,3 cm, aproximadamente, que
mostraba a su alrededor pigmentación negruzca.
Además, existían varias heridas no suturadas en
antebrazo izquierdo, quemadura de 1 cm x 1 cm
en maléolo derecho y varias laceraciones en el
frontal izquierdo, incluso, una herida suturada
frontoparietal de 4 cm. En este momento se realizó
lavado y desbridamiento exhaustivo, escarotomía,
dermabrasión de la cara y afrontamiento de
heridas. Se aplicó sulfaplata más xilocaína al 1%,
sin epinefrina.
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Se practicaron cultivos de las lesiones que,
posteriormente, demostraron Pseudomonas
aeruginosa (más de 100.000 UFC), Enterococcus
faecalis y Staphylococcus aureus. En consecuencia,
se añadió gentamicina, 160 mg por día, intra-
venosos, al esquema antibiótico; posteriormente,
los datos del antibiograma hicieron suspender la
cefalotina y la gentamicina,  y se reemplazaron
por ciprofloxacina y ampicilina. Al día siguiente,
el paciente tenía dolor en glúteo izquierdo,
genitales y presentaba, además, hidrocele
postraumático doloroso. El niño se encontraba
estable hemodinámicamente.
Una nueva curación en miembro inferior izquierdo
hecha al séptimo día de hospitalización mostró
una herida limpia en la rodilla. No se halló deterioro
de otras heridas, como tampoco del estado
general del paciente. Sin embargo y a pesar de la
analgesia, persistía el dolor en el flanco izquierdo.
Tres días más tarde, se observó celulitis en flanco
izquierdo, escara café oscura en área glútea y
lumbar, y también se apreció una solución de
continuidad en la piel de 1,5 cm, aproximada-
mente, que mostraba leve secreción purulenta y
fascitis necrosante al ser desbridada. Llamó la
atención que la grasa estaba condensada, era
clara y densa pero en ciertas áreas tenía un color
amarillo pálido (casi blanco), a diferencia de otras
fascitis donde la necrosis es de carácter purulento
con evidente licuefacción de la grasa (16,20). Se
realizó nuevo desbridamiento, escarotomía y
escarectomía en glúteo. Se tomaron muestras para
cultivo y se aplicó sulfaplata. Al sospechar la
presencia de anaerobios se añadió metronidazol
endovenoso, completando así una terapia
triconjugada. Se programaron nuevos desbrida-
mientos cada 48 horas, con cultivos cuantitativos
cada vez.
Poco después de la primera semana y media de
la permanencia hospitalaria se detectó necrosis
grasa, la que ahora comprometía un área de 15
cm x 18 cm en región lumbar y de 12 cm x 12 cm
en glúteo izquierdo. El paciente continuaba
normotenso y estable pero taquicárdico. Había
leucocitosis, neutrofilia y trombocitosis. La
eritrosedimentación era de 66 y la proteína C
reactiva de 17,6 mg/dl. La evaluación del
infectólogo llevó a ajustar el esquema de
Figura 1. Paciente infectado por A. elegans a las cuatro
semanas del trauma. En el flanco izquierdo se observa
necrosis de piel, tejido subcutáneo y fascia sin compromiso
del músculo.
antibióticos, continuó con ciprofloxacina y se inició
ampicilina-sulbactam y gentamicina. El niño
presentó febrícula y los reactantes de fase aguda
iban en aumento.
A las dos semanas, al reducir en forma cerrada la
fractura de tibia y colocar yeso muslopédico, se
apreció que las heridas de la rodilla izquierda
estaban sanas. En el tronco continuaba la
necrosis fascio-grasa pero sin secreción purulenta.
A las cuatro semanas, tal necrosis había afectado
la región lumbar, el glúteo y el flanco izquierdo
con compromiso del tejido subcutáneo y la fascia,
respetando los músculos (figura 1). En este
momento, el paciente entró en estado crítico y
fue llevado a la unidad de cuidados especiales,
donde le suspendieron la ciprofloxacina y la
ampicilina sulbactam, iniciaron imipenen y
continuaron con gentamicina. Para esta fecha, el
paciente presentaba severa hipoproteinemia
(proteínas totales, 4,3 mg/dl), con albúmina de1,0
mg/dl, había leucocitosis (52.100) y plaquetas de
567.000. Los hemocultivos para bacterias y
hongos habían sido negativos.
La celulitis y la necrosis perilesional aumentaron
a la semana siguiente; la lesión alcanzó la lesión
un tamaño de 30 cm x 30 cm, aproximadamente.
La necrosis se extendió a las regiones
paraumbilical y paralumbar y al glúteo izquierdo.
En este momento se aisló Acinetobacter baumani
por lo que se añadió clindamicina para el cuadro
de sepsis.
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Al iniciar la cuarta semana postrauma, la fascitis
necrosante ya había alcanzado la línea media del
abdomen y comprometía el glúteo izquierdo, el
muslo y la espalda. Mientras se realizaba el
desbridamiento se presentó inestabilidad
hemodinámica por lo que se suspendió el
procedimiento, no sin antes tomar biopsia y
muestras para nuevo cultivo. Este último reportó
Staphylococcus epidermidis sensible a
vancomicina. En este momento, la biopsia reportó
la presencia de hifas de un hongo aseptado,
compatible con Mucorales (figura 2) y se inició
inmediatamente anfotericina B (20 mg por día),
con reajuste de la dosis (30 mg por día) 24 horas
más tarde. Se continuó el tratamiento de la
infección bacteriana con vancomicina, imipenen
y metronidazol, además de albúmina.
Al iniciarse la quinta semana postrauma, la
necrosis era casi circunferencial en abdomen,
espalda izquierda, línea vertebral, con exposición
del conducto deferente y del anillo inguinal (figura
3). Se aumentó la dosis de anfotericina a 40 mg
por día, atendiendo a la corrección de la
hiponatremia y la hipopotasemia. El agente causal
se clasificó como A. elegans, un agente poco
común, perteneciente a la familia Mucoraceae
(figura 4).
La falta de respuesta a la anfotericina después de
8 días de tratamiento (dosis acumulada de 210
mg), así como su toxicidad representada por
escalofríos y fiebre intensa durante la infusión,
llevaron a la suspensión de la terapia. Como
tratamiento de misericordia se recurrió al empleo
de un nuevo antimicótico, el posaconazol, el cual
había sido empleado con éxito para el tratamiento
de un paciente con mucormicosis gravemente
enfermo (19). Este medicamento se usó a razón
de 200 mg, por vía oral, cada 8 horas por un
período de 4 días.
Debido al edema del pie se retiró el yeso que cubría
la fractura tibial y se encontró necrosis grasa en
cara lateral, posterior y medial de la pierna, desde
la región poplítea hasta el área supramaleolar.
Había necrosis de vena safena a nivel inguinal y
poplíteo, así como necrosis del esfínter externo
por lo que no existía área anatómica óptima para
una colostomía. Se hizo aparente que la mucor-
micosis avanzaba día a día y que los cultivos
continuaban positivos, sin que los antimicóticos
lograran  controlar su diseminación.
Cuatro días después de iniciado el posaconazol,
se reactivó la celulitis en abdomen, muslo y pierna
izquierda. Había necrosis debajo del músculo
glúteo con posible compromiso del nervio ciático
y exposición del contenido del pliegue poplíteo.
La falta de respuesta al triazol hizo necesario
retornar a la anfotericina B que se administró a
dosis de 35 mg por día. Sin embargo, este cambio
tampoco produjo resultados ya que a la sexta
semana, 14 días después de iniciado el
tratamiento con antimicóticos, se apreció
crecimiento abundante de un moho blanco sobre
el área de necrosis de la pierna. Había, además,
extenso linfedema en pie izquierdo; ninguno de
los músculos expuestos revelaba la presencia de
tejido de granulación.
Figura 2. Biopsia de tejido necrótico: hifas aseptadas compatibles con un moho de la famillia Mucoracea. A. Hematoxilina
eosina, 40X; B. Plata metenamina, 40X.
A B
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Figura 4. Apophysomyces elegans, nótese la presencia de
apófisis en forma de embudo o campana. Azul de lactofenol,
60X.
En vista del anterior deterioro del paciente, se
convocó a una reunión del grupo hospitalario
encargado de la toma de decisiones en casos
difíciles, el que incluyó, además, otro cirujano
plástico experto en reconstrucción pediátrica.
Luego de un análisis científico, ético y humano
del proceso de la evolución de la enfermedad, se
consideró que a pesar del tratamiento el daño
tisular era del 50% y que, por tanto, existían
grandes dificultades para la rehabilitación no sólo
por la extensión de la lesión sino también por las
áreas funcionales comprometidas. Los padres del
niño fueron consultados al respecto solicitando
su consentimiento para suspender el tratamiento
en vista del deterioro progresivo de su hijo; ellos
aceptaron esta conducta. Se decidió continuar con
manejo paliativo (lavados de limpieza y analgesia),
procurando el bienestar físico y mental, tanto para
el niño como para su familia. El paciente falleció
dos semanas más tarde, a las ocho semanas de
su accidente.
Discusión
Los Mucorales son mohos ambientales saprófitos
que, bajo cier tas circunstancias, pueden
abandonar tal condición para causar enfermedad
invasora (1,2,6,14,19), como sucede en pacientes
cuya resistencia está disminuida, como son
aquéllos con neutropenia, diabetes mellitus,
leucemia y linfoma e, igualmente, en personas
previamente sanas que sufren traumas. La
inoculación puede hacerse por tres rutas,
respiratoria, gastrointestinal y cutánea; en esta
última se incluye la infección por trauma, la
aplicación de vendajes contaminados, la inyección
intramuscular y otros procedimientos médicos
(1,2,6,11,14,21,22).
Desde el punto de vista clínico, la mucormicosis
(zigomicosis) es una enfermedad invasora y grave,
sin importar su agente etiológico ni su forma de
presentación. La tendencia acentuada de los
mucorales de invadir los vasos sanguíneos
explica la rápida diseminación (2,6,7,14,21,22). La
mucormicosis cutánea involucra principalmente
epidermis y dermis y desarrolla necrosis
secundaria a la invasión micótica (21,22). Las
lesiones características se aprecian clínicamente
6 a 15 días postrauma. En 1987, Johnson y
colaboradores intentaron clasificar la mucor-
micosis cutánea primaria así (9): úlceras
superficiales en pacientes con diabetes mellitus;
iatrogenia en paciente inmunocomprometido;
celulitis gangrenosa en pacientes con trauma
(fascitis necrosante); infección por adhesivos
elásticos o por contaminación de quemaduras.
Figura 3. Quinta semana postrauma, fascitis necrosante
en línea media del abdomen con compromiso del glúteo
izquierdo, el muslo y la espalda. Se observa también edema
testicular.
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Estos autores anotaron que la mucormicosis en
personas previamente sanas era más benigna que
en pacientes inmunosuprimidos; por ello, la
profundidad, la extensión de la infección y su
avance variaban mucho entre los pacientes
(6,9,10,12).
En general, las formas cutáneas son de dos tipos,
benigna y necrosante. La primera puede ser leve
y se presenta como una vesícula o pústula que
tiende a ulcerarse y que, a veces, forma escara.
Una vez diagnosticada, puede ser controlada con
anfotericina B y desbridamiento conservador. En
ausencia de este tipo de manejo, la micosis se
disemina por vía hemática y progresa hasta dar
formas graves. En la segunda forma ocurre
separación de la fascia, fenómeno que es
patognomónico de la fascitis necrosante
(17,20,23,24). Esta forma se caracteriza por su
avance rápido, el cual va acompañado de
ulceración, invasión vascular y trombosis de los
vasos (25,26), como fuera observado en el caso
objeto de este informe. Inicialmente, pudimos
observar una necrosis 'hepatizada', en la que la
parte más superficial de la lesión secretaba
material purulento gelatinoso o pastoso de color
blanquecino, como fuera descrito anteriormente
(5,21-24). En el caso de quemaduras, la laceración
cuyo espesor es sólo parcial al inicio, progresa
hasta que toda presenta el mismo aspecto, cuando
en este momento aparece una escara central
oscura, rodeada de un margen violáceo (1,2,6,27),
Este evento fue similar al observado en ciertas
lesiones de nuestro paciente.
Una revisión de la literatura señala 37 informes
sobre mucormicosis (zigomicosis) causada por
A. elegans (cuadro 1) (11,25-50). El informe
actual, el segundo en Latinoamérica, eleva a 38
el número de pacientes. De ellos, la gran mayoría
(86,5%) fueron hombres con edades variables
entre 6 y 70 años, sin una distribución con
diferencias acentuadas por grupo etario; su
distribución geográfica señaló 17 casos en
Estados Unidos, 12 en India, 4 en Australia, 2 en
Méjico y 1 caso en cada uno de estos países:
Antillas, Venezuela y Colombia (cuadro 1). En 27
pacientes (71%), la infección se atribuyó a trauma,
como el caso que se presenta; la ruta respiratoria
se mencionó en 2 casos, mientras que en 5 no
fue definida. A diferencia de otros agentes
etiológicos, A. elegans se presenta casi siempre
en pacientes inmunocompetentes, ya que 74%
de los pacientes no presentó ninguna enfermedad
de base en el momento del diagnóstico; para el
resto se menciona: diabetes mellitus, alcoholismo
y tratamiento con esteroides en pacientes con
dermatitis crónica y sinusitis crónica. La mitad de
los pacientes presentaba enfermedad diseminada
a más de un órgano o sitio anatómico y si se
toma como ejemplo el caso que se informa, A.
elegans presenta tendencia importante a la
diseminación (26,31-33,39,41,43).
A este respecto, se anota invasión rápida y amplia
capacidad para invadir todo tipo de tejido
(11,26,28,31,41,48) y es frecuente el compromiso
renal que se observa en 9 casos. La induración
del tejido blando ocasionada por el hongo es uno
de los hallazgos clínicos más constantes; ésta
progresa alrededor de los bordes del sitio afectado,
el cual toma el aspecto de una escara, lo que
resulta en necrosis de tejido subcutáneo y
músculo; ocasionalmente puede notarse
crepitación (23,31,33,39). Adam observó cómo el
hongo se extendía por la fascia pero sin entrar al
músculo (22). Vainrub y colaboradores reportaron
cómo el tejido de granulación aparecía pocas
semanas después, lo que permitía hacer injertos
(10). En nuestro caso nunca existió mionecrosis
pero tampoco se formó tejido de granulación. En
forma similar a lo descrito en la literatura,
observamos el crecimiento algodonoso del moho
en la herida y en los bordes de la misma, poco
sangrado cuando el tejido era desbridado en cirugía
y apariencia necrótica de los bordes, como se
aprecia en las figuras (23,25,40,46).
En cuanto al agente etiológico, A. elegans es un
moho perteneciente a la clase de los zigomicetes,
orden Mucorales, familia Mucoraceae y género
Apophysomyces; como tal, presenta hifas anchas
(4-12 micras de diámetro), hialinas, ramificadas
en ángulo recto, casi siempre aseptadas y de
crecimiento rápido. Por consiguiente, sus colonias
son algodonosas, altas y cubren rápidamente (2-
5 días) la superficie del medio de cultivo.
Característicamente, presenta apófisis en forma
de embudo o campana y esporangias piriformes,
si bien la esporulación típica no es fácil de obtener
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Cuadro 1. Mucormicosis (zigomicosis) por Apophysomyces elegans: resumen de los casos publicados.
Caso Datos demográficos Enfermedad Localización Forma Terapia Super Ref.
de base lesión clínica viven-
cia
Edad Sexo País Anfo B Cirugía
(años)
1 49 F EE.UU. DM, Enf. Pierna C X X Sí 25
vascular
2 56 M EE.UU. No Riñón, vejiga, D X X Sí 26
flanco, tibia
3 38 M EE.UU. No Muslo, glúteos C X Sí 28
4 45 M Australia No Rodilla C X Sí 27
5 38 M EE.UU. No Brazo, pierna C X X No 29
6 59 M EE.UU. No Hombro C X X Sí 30
7 27 M India No Pared abdominal, D X X No 31
muslo, testículo,
pene





9 29 M EE.UU. No Riñón, flancos D X X Sí 33
derecho e izquierdo
10 70 M EE.UU. No Piel de tórax, C X X Sí 34
esternón
11 69 M Aruba No Brazo, hombro, C X X Sí 35
húmero
12 19 M México No Rino-orbital RO X X Sí 11
13 50 M EE.UU. DM, Antebrazo C X X Sí 36
trasplante renal
14 30 F India No Brazo C X Sí 37




16 32 F India No Pared abdominal, D X X Sí 39
peritoneo, tórax,
fascitis necrosante
17 34 M Venezuela No Muslo C X X Sí 40





19 54 M EE.UU. Sinusitis Senos paranasales RO X X X 42
crónica
20 6 M México No Flanco, riñón, D X X No 43
espalda, páncreas,
mesenterio
21 55 M EE.UU. Alcoho- Rodilla C X X Sí 43
lismo
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Caso Datos demográficos Enfermedad Localización Forma Terapia Super Ref.
de base lesión clínica viven-
cia
Edad Sexo País Anfo B Cirugía
(años)
22 59 M Australia No Rinoorbitario RO X X Sí 44
23 24 M EE.UU. No Rinoorbitario RO X X Sí 45
24 46 M Australia DM Rodilla, espalda, D X X No 46
cresta ilíaca
25 22 M Australia No Brazo C X X Sí 46
26 65 M EE.UU. DM Espalda C X X Sí 47
27 68 M EE.UU. DM Flanco izquierdo C X X Sí 48
Dermatitis
crónica
28 29 M EE.UU. No Muslo C X X Sí 23
29 65 M India No Región lumbar C X X No 49
30 20 F India No Septo nasal RO X X Sí 49
y tejido retroorbitario
31 35 M India Alcoho- Hidronefrosis bilateral D X X Sí 49
lismo y pionefrosis derecha
32 10 M India No Pielonefritis y D X X Sí 49
abscesos en
ambos riñones





34 25 F India DM Glúteos C X Sí 49
35 28 M India No Glúteos C X Sí 49
36 70 M India No Riñòn pelvis; D X No 49
derrame pleural
37 31 F No Cabeza,
(emba- brazo C X X No 50
razo)




otros D X X X Este
informe
DM: diabetes mellitus
Formas clínicas: C: cútanea; RO: rinocerebral: D: diseminada
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(1,2,51). Crece bajo un amplio rango de
temperaturas (25oC a 55oC); las óptimas son las
comprendidas entre 28oC y 30°C (1,2). A. elegans
fue descrito por Misra y colaboradores en 1979
en India (2,14) y aislado por primera vez en
Estados Unidos a partir de lavado bronquial en
1982 (51); los primeros dos casos fueron
informados por Winn y colaboradores en un
congreso y registrados por Lawrence (26). Existen
dos informes más referidos por Chakrabarti (49)
que no se pudieron revisar e incluir en el cuadro 1
por falta de datos. A. elegans se encuentra
distribuido en el suelo como contaminante
ambiental, especialmente en áreas rurales de
regiones tropicales y subtropicales (1,2,6,14).
En el tejido, todos los mucorales presentan el
mismo aspecto, hifas anchas de forma irregular
con ramificaciones en ángulo recto. Se colorean
con hematoxilina y eosina, así como con PAS o
Gomori-Grocott. Generalmente, las hifas se
observan en medio de un infiltrado neutrofílico de
tipo agudo y con frecuencia se las ve invadiendo
los vasos sanguíneos de la grasa subcutánea y
de las fibras musculoesqueléticas con oclusión
de los vasos, lo que causa trombosis, infartos,
isquemia, necrosis y hemorragia (1,2,18,25,26,43).
La angio-invasión con trombosis y la necrosis de
coagulación de los tejidos vecinos son hallazgos
característicos (1,2,18,25-36,43), como se apreció
en nuestro paciente.
Si bien la observación de las hifas ya descritas
en especímenes clínicos, tanto en exámenes en
fresco como en tejidos, es condición indispensable
para establecer el diagnóstico, sólo el cultivo
permite identificar la especie del hongo
involucrado (1,2,51). Además, el cultivo es la única
vía definitiva para diferenciar entre mucormicosis
y otras micosis como aspergilosis ya que en
tejidos pueden confundirse las hifas si existen
septos en el zigomiceto (1,2,6,14). En forma
similar, los bacilos Gram negativos, especialmente
Pseudomonas, pueden causar lesiones
vasculíticas de piel o vísceras que imitan las
lesiones producidas por los Mucorales (5,24,26).
En referencia al tratamiento y a pesar de que la
terapia no está estandarizada (1,2,6,15,17,19),
todos los textos y artículos ofrecen un concepto
único de manejo, haciendo énfasis en el
diagnóstico precoz (1,2,6,14,33,40). La sospecha
clínica acompañada de la cirugía constituyen la
mejor maniobra diagnóstica (13) y se aconseja
hacer amplios y repetitivos desbridamientos
(8,10,12,17). Gordon y colaboradores consideran
desbridar 2,5 cm más allá del área clínicamente
comprometida, muchas veces, inicialmente cada
24 horas (7). En nuestro paciente se hallaron
placas con actividad de 2 cm a 3 cm en los
márgenes previamente resecados. En fascitis
necrosante, el desbridamiento se considera
adecuado cuando el dedo no diseca, lo cual facilita
la separación de la grasa subcutánea de la fascia.
El objetivo de la cirugía es la remoción de todo el
tejido desvitalizado (7,12).
La terapia antimicótica consiste en anfotericina B
(deoxicolato) o liposomal. La primera se da a dosis
de 1-1,5 mg/kg por día para cualquier forma de
mucormicosis (2); cuando se estabiliza el proceso,
se disminuye la dosis a 0,8-1 mg/kg por día, con
aplicación en días alternos (1,2,15,17). La forma
liposomal permite usar dosis mayores hasta de
10 mg/kg por día, con disminución de los efectos
nefrotóxicos de la medicación clásica (1,2,15). Sin
embargo, por sí misma la droga suele ser
insuficiente para controlar la infección por
Mucorales (2,34,44). El empleo de derivados
azólicos ha sido limitado, especialmente en lo que
a itraconazol y fluconazol se refiere ya que su
efecto benéfico es mínimo (15). Sólo
recientemente se ha tenido experiencia favorable
con el nuevo derivado triazólico, posaconazol, si
bien la experiencia es aún limitada (19). La
literatura menciona también el uso de oxígeno
hiperbárico, que puede ser coadyuvante; no
obstante, no existen datos de medicina basada
en la evidencia sobre su utilidad en mucormicosis
(1,2,12,45).
De los 38 pacientes informados (cuadro 1), todos
menos uno (97,3%) fueron sometidos a
desbridamiento quirúrgico y 32 (84%) fueron
tratados con anfotericina B; los derivados azólicos
y el oxígeno hiperbárico fueron de uso infrecuente.
Si se logra frenar la invasión por Mucorales, la
cirugía reconstructiva juega un papel y es
inevitable en la mayoría de casos. Requiere
manejo interdisciplinario (2,12). Generalmente, se
emplean injertos de espesor parcial o colgajos
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una vez granulado el lecho cruento (12,16). Se ha
empleado vacuum-assisted clouse (VAC) para
disminuir defectos cutáneos e injertar o hacer
colgajos rotacionales o libres para cubrir hueso,
cartílago, tendón o estructuras neurovasculares
expuestas. Los procedimientos quirúrgicos se
deben practicar rápidamente con el fin de preservar
la función tisular y prevenir posibles problemas
en las heridas (12,16).
La duración del tratamiento depende de la
respuesta del paciente, de la enfermedad de base
y de la naturaleza y grado de toxicidad de la
anfotericina B (1,2,6,14,15). En la mucormicosis
(zigomicosis) es difícil determinar correctamente
la efectividad de cualquier abordaje terapéutico.
La enfermedad es rara y no permite realizar
estudios comparativos controlados, por lo que
muchos de los casos aparecen en la literatura
solamente si la terapia resultó efectiva (1,2). En
nuestro paciente y ante la sospecha inicial de un
proceso de origen bacteriano, se emplearon
antibióticos diversos antes del establecimiento del
diagnóstico definitivo de mucormicosis. El
hemoleucograma y los altos niveles de los
reactantes de fase aguda demuestran infección
pero no revelan una diferencia característica que
permita sospechar infección por hongos (1,2).
La extensión de las lesiones de nuestro paciente
y su gran trastorno funcional llevaron a la
suspensión de toda acción terapéutica, ofreciendo
solo tratamiento paliativo; la muerte se presentó
al término de la octava semana del accidente
traumático que permitió la inoculación de A.
elegans. Sólo se encontró un informe en el cual,
a pesar del marcado déficit funcional, se continuó
con el tratamiento hasta la muerte del paciente
(41). A pesar de los tratamientos combinados, la
mortalidad ocurre típicamente como resultado de
extensión de la infección dentro de regiones
vitales, donde la resección completa se hace
imposible aun con dosis altas de anfotericina B
(2). En nuestro caso fue la severidad de la
extensión y el compromiso de vida a futuro, los
hechos que imposibilitaron la recuperación del
paciente.
Es conocido que las infecciones necrosantes no
controladas progresan y llevan al paciente a falla
orgánica multisistémica y a su muerte. La
mortalidad global es de 38%, pero depende de la
edad y es tan alta como 67% en pacientes
mayores de 50 años; influye también el grado de
compromiso del tronco, la presencia de diabetes
mellitus, así como la demora para establecer el
diagnóstico e iniciar el tratamiento (2). Según
Parfrey, la supervivencia es de 73% (18); según
Adam es de 67% (22), y para la forma cutánea de
10%. La supervivencia en la serie de 38 pacientes
aquí revisados fue de 71% (cuadro 1); no obstante,
si se considera que la mayoría de los pacientes
son inmunocompetentes, una mortalidad de 29%
es demasiado elevada.
En cuanto al pronóstico, la forma cutánea tiene
mayores probabilidades de curación que otras
formas de mucormicosis (2), pero la morbilidad a
largo plazo aún es considerable. Por otra parte,
no existen factores que permitan predecir el
resultado final del paciente. Existe mucha
variabilidad relacionada con el momento de iniciar
el tratamiento y con la severidad de la infección
(2). En mucormicosis primaria asentada en heridas
traumáticas, el resultado depende de la localización,
la extensión de las lesiones, la rapidez en el
diagnóstico y la enfermedad de base (1,2,6, 26,42).
Se asocian con mal pronóstico el compromiso de
cabeza o tronco (1,38,50) a diferencia de las
lesiones en las extremidades, las cuales son de
baja mortalidad  individual y pueden resolverse
con la amputación (1,2,8,27,30,35). Se ha sugerido
que el estrés por trauma o posquirúrgico sería un
factor predisponente a la infección ya que al
deteriorarse el paciente, se presenta acidosis,
condición que favorece la proliferación de los
mucorales (9,10,22). En 1992, Cocanour y
colaboradores (8) revisaron por un periodo de 9
años, 14.262 pacientes con trauma (heridas
contaminadas o abiertas) a su ingreso al hospital
y encontraron solamente 11 pacientes con
diagnóstico comprobado de mucormicosis, 9 con
trauma contuso y 2 con quemaduras mayores del
50%; 7 habían presentado choque hipovolémico
o acidosis en la hospítalización. Todos recibieron
antibiótico de amplio espectro antes de desarrollar
la mucormicosis (8).
Existen fallas médico-legales en lo que a
diagnósticos incorrectos o tardíos se refiere, los
que son comunes en todos los casos revisados
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en la literatura, incluido el nuestro, lo cual indica
que los médicos normalmente no asocian los
hongos con infecciones necrosantes (1,2,34,35).
Esto permite el avance de la infección, la
necesidad de extensos desbridamientos, las
cirugías mutilantes y las dosis altas de anfotericina
B (43). También se falla por esperar el resultado
de los cultivos, olvidando que los exámenes
directos pueden proporcionar un diagnóstico en
pocas horas y la biopsia en un par de días.
Una vez controlada la infección en los pacientes
con fascitis necrosante, los colgajos de piel no
se pierden porque el tejido de celulitis se resuelve
rápidamente con tratamiento apropiado, dejando
la piel viable. Si se falla en la reexploración de la
herida, puede ocurrir el progreso de la infección
en tejidos previamente sanos. Esto es
especialmente peligroso en lesiones de tronco en
pacientes que permanecen sépticos clínicamente,
que tienen nutrición enteral y que están recibiendo
antibióticos de acuerdo con el germen asociado y
su sensibilidad (12,16).
Obviamente, nada es más importante que tener
en mente la mucormicosis en pacientes en riesgo
para intentar establecer tempranamente el
diagnóstico. El trabajo a futuro consiste en tratar
de restaurar e incrementar la resistencia del
hospedero, desarrollar métodos que permitan
evaluar la anormalidad de los mecanismos de
defensa y determinar la actividad de las nuevas
drogas antifúngicas.
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